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AFP Acute flaccid paralysis 
ATCC American Type Culture Collection 
BRD Bundesrepublik Deutschland 
BzgA Bundeszentrale für gesundheitliche Aufklärung  
CD cluster of differentiation 
CPE cytopathic effect 
CVID Common variable immunodeficiency 
DDR Deutsche Demokratische Republik 
DMEM Dulbecco´s Modified Eagle`s Medium 
DSMZ Deutsche Sammlung von Mikroorganismen und Zellkulturen 
et al. et alii, und andere 
FBS Fetal Bovine Serum 
GAPIII Third edition of the WHO Global Action Plan 
GIT Gastrointestinaltrakt 
GPEI Global Polio Eradication Initiative 
IfSG Infektionsschutzgesetz 
IgG γ- Immunglobulin 
IL Interleukin 
IPV Inaktivierte Polio-Vakzine 
IRES Internal Ribosome Entry Site, interne Ribosomen Eintrittsstelle 
KV Kassenärztliche Vereinigung 
LaNED Labornetzwerk für Enterovirusdiagnostik in Deutschland 
NTR non translated region 
NRZ PE Nationales Referenzzentrum für Poliomyelitis und Enteroviren 
OPV Orale Polio-Vakzine 
mOPV Monovalente Orale Polio-Vakzine 
bOPV Bivalente Orale Polio-Vakzine 
 
5 Abkürzungsverzeichnis 
tOPV Trivalente Orale Polio-Vakzine 
ORF open reading frame 
PBS phosphate buffered saline 





RNA Ribonucleinacid, Ribonukleinsäure 
TCID50 50%Tissue Culture Infectious Dose 
Ss single-stranded 
SCID Severe combined immunodeficiency 
u.a. unter anderem 
VAPP Vakzineassoziierte Poliomyelitis 
VDPVs Vaccine derived polioviruses 
aVDPVs Ambigous vaccine derived polioviruses 
cVDPVs Circulating vaccine derived polioviruses 
iVDPVs Immunodeficiency vaccine derived polioviruses 
VP1-4 viral proteins, Proteine des Viruskapsids 
WHO World Health Organization 
WPV Poliowildvirus 
WPV 1 Poliowildvirus Typ 1 
WPV 2 Poliowildvirus Typ 2 








3.1 Virale Struktur und Replikation 
Das Poliovirus zählt zur Gattung der Enteroviren der Familie Picornaeviridae. Beim 
Poliovirus handelt es sich um ein einsträngiges, unbehülltes Ribonukleinsäure(RNA)-Virus 
mit positiver Polarität mit einer Größe von 25 – 30 nm (NCBI Taxonomy: 138953; RKI 2017c) 
. 
Immunologisch lässt sich die Spezies Poliovirus in drei verschiedene Serotypen (Typ1 
Mahoney, Typ 2 Lansing, Typ 3 Leon) unterscheiden. Unterschieden werden die drei 
Serotypen auch hinsichtlich der Struktur ihrer Kapsidproteine. Durch seinen Aufbau aus 12 
Pentameren hat das Kapsid die charakteristische Form eines Ikosaeders. Jedes Pentamer 
wird von 5 Protomeren gebildet, welche wiederum aus je einer Kopie der 4 Kapsidproteinen 
(VP1-4) zusammengesetzt sind (Rust 2001; Zhang et al. 2004). 
 
 
Abbildung 1 Schematische Darstellung der Poliovirus-Struktur. VP1, VP2 und VP3 sind zur Außenseite 
orientiert und bilden den Canyon. VP4 ist auf der inneren Oberfläche lokalisiert und in dieser Abbildung nicht 
dargestellt. Das Kapsid wird von jeweils 60 Kopien der Proteine VP1-4 gebildet (Zhang et al. 2004). Modifizierte 






Die Vermehrung der Polioviren findet ausschließlich im Zytoplasma infizierter humaner 
Zellen des lymphatischen Systems statt, das heißt sie sind obligat intrazellulär und somit auf 
das Milieu der Wirtszellen angewiesen. Außerhalb von Zellen findet keine Replikation statt. 
Die Infektion beginnt mit dem Kontakt des Viruskapsids zu dem Rezeptorprotein CD155, 
einem transmembranösen Glykoprotein der Wirtszelle, welches zu den 
immunphänotypischen Merkmalen der Zellen gehört. Durch die Faltung und Anordnung der 
Proteine des Kapsids zum Protomer kommt es zur Bildung eines Canyons, in welcher die 
Interaktion mit dem CD155-Rezeptorprotein stattfindet (Mendelsohn et al. 1989; Rust 2001). 
Zur Aufnahme in die Zelle kommt es rezeptorvermittelt durch Endozytose (Belnap et al. 
2000). 
Im Zytoplasma infizierter Körperzellen kommt es zur Bildung von Vesikeln an den 
Membranen des endoplasmatischen Retikulums. Hier erfolgt die Initiierung der Replikation 
der Virus-RNA. In der mit dem PV infizierten Zelle kommt es zuerst zur Translation der 
enthaltenen single stranded (ss)-+-RNA zu einem Polyprotein und der Prozession unter 
anderem der viruseigenen Polymerase 3D (Bolten et al. 1998).  
 
Abbildung 2 Struktur des Poliovirus-Genoms, Translation und Processing am Beispiel des Poliovirus Typ 
1. Es handelt sich um eine ss-(+)-RNA. Der offene Leserahmen (ORF) ist umgeben von den nicht-translatierten 
Bereichen am 5‘- und am 3‘- Ende. Die Virus-RNA verschlüsselt ein einzelnes Polyprotein. Posttranslational wird 
dieses zu den Proteinen P1, P2 und P3 modifiziert. Das Protein P1 wird weiter zu den Proteinen des Kapsids, die 




In einem membrangebundenen Replikationskomplex wird durch diese virale RNA-
Polymerase eine zur Virus-RNA komplementäre Minus-RNA synthetisiert. Diese so 
entstandene doppelsträngige Form wird replicative intermediate genannt. Die dabei 
entstandene Minus-Strang-RNA ist die Matrize für die nun folgende Synthese neuer Plus-
Stränge, diese stellen sowohl neue Virusgenome dar, wie auch m-RNA als Ausgangspunkt 
der viralen Translation und als Matrize für die Synthetisierung weiterer Minusstränge. 
Abbildung 2 veranschaulicht die Organisation des Virusgenoms. Umgeben von den beiden 
nicht-translatierten Bereichen (NTR) am 5‘- und am 3‘-Ende liegt der offene Leserahmen 
(ORF) als codierender Bereich. Der 5‘ NTR ist ein hochkonservierter Bereich mit 7 stem 
loops („Haarnadelstrukturen, Sekundärstrukturen). Die RNA ist hier kovalent über eine 
Phosphordiesterbindung an das virale Protein VPg (viral protein genome linked) gebunden. 
(Lee et al. 1977) Stem loop I ist das clover leaf, eine Struktur, welche nach Bindung des 
polyC binding Proteins (PCBP) und der viralen Proteine 3Cpro und 3Dpol die 
Negativstrangsynthese initiiert (Andino et al. 1990). 
Dem folgt die interne Ribosomenbindungsstelle, IRES (stem loop II – VI), welche eine 
zentrale Rolle bei der Initiation der Translation der Virus – RNA einnimmt (Sandberg und 
Mulroney 2002). Unter anderem befinden sich in diesem Bereich Punktmutationen bei den 
PV der oralen Poliovakzine (OPV) nach Sabin (Ochs et al. 2003). 
Eine Poly-A-Kette mit einer Länge von ungefähr 60 Basen schließt sich an den 3‘ NTR an. 
Die Virus-RNA verschlüsselt ein einzelnes Polyprotein mit 2209 Aminosäuren. Das ca 250 
kDa schwere Polyprotein wird posttranslational in die Proteine P1, P2 und P3 modifiziert. 
Das Strukturprotein P1 wird weiter modifiziert zu den Kapsidproteinen VP0-VP4. Das Protein 
P2 wird zu 3 (2Apro-2C), das Protein P3 zu 4 (3A,3B,3C‘,3D‘) Proteinen gespalten. Diese 
Proteine erfüllen verschiedene Funktionen, z.B. beim Aufbau des Replikationskomplexes 
(2BC, 2B und 2C), als RNA-Polymerase (3Dpol) oder als Protease (2A, 3Cpro, 3CD) (Banerjee 
et al. 2004; Bolten et al. 1998; Brown et al. 2003). Das Protein 2BC induziert die 
Vesikelbildung, welche essentiell zur Vermehrung des Poliovirus ist (Bienz et al. 1989). Das 
Protein 3A reduziert die Antigenpräsentation durch den Haupthistokompatibilitätskomplex 
(MHC) 1 und hemmt die Ausschüttung von Zytokinen, wie Interferon beta, Interleukin (IL)-6 
und IL-8 (Dodd et al. 2001). 
Es kommt nach der viralen Translation zur Zusammensetzung der Kapside aus den 
Strukturproteinen und zur Verpackung des replizierten Virusgenoms. Mit der Lyse der 




3.2 Poliovirus: Geschichte, Epidemiologie und Relevanz 
Vor der Einführung eines Impfstoffes im Jahr 1955 waren PV weltweit verbreitet. Das Virus 
war so verbreitet, dass eine Infektion und folgende Immunität bereits im frühen Kindesalter 






Abbildung 3 Ägyptische Stele. Aus der Zeit der Regentschaft König Amenhotep III (14. Jhd v.Chr.). Zeigt einen 
ägyptischen Priester mit den typischen Folgen einer Poliomyelitis. Sein rechtes Bein ist atrophiert und im 
Längenwachstum vermindert. Abbildung von (Microbes-edu. Université Paris Descartes) 
 
Bis zum 19.Jahrhundert trat die Erkrankung saisonal gehäuft im Herbst auf. 1840 publizierte 
Jakob von Heine sein Buch Beobachtungen über Lähmungszustände der unteren 
Extremitäten und deren Behandlung und gilt somit als Erstbeschreiber der Erkrankung. 
Darauf aufbauend beschrieb Karl Oskar Medin, infolge einer Häufung der Erkrankung im 
Raum Stockholm den epidemischen Charakter der Erkrankung. Es gab Publikationen von 
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Jakob von Heine (1840), Adolf Strümpell (1885), John Rissler (1889), Oskar Medin (1890) 
und seinem Schüler Otto Ivar Wickman (1907) (Eggers 1999). 
1872 gebrauchte Adolph Kussmaul zum ersten Mal die Bezeichnung Poliomyelitis anterior 
acuta für die Erkrankung, nachdem er den Ort der Läsion als die graue Substanz der 
Vorderhornzellen des Rückenmarks identifizierte. 
Karl Landsteiner und Erwin Popper stellten 1908 erstmals die Hypothese auf, dass es sich 
bei dem Erreger der Poliomyelitis um ein Virus handelt. Sie erbrachten durch die 
Übertragung auf einen Affen den endgültigen Beweis der Infektiosität. 1931 fanden Frank M. 
Burnet und Jean Macnamara heraus, dass es Unterschiede zwischen den einzelnen 
Stämmen hinsichtlich der Antigene gibt (Eggers 1999). 
Die Sequenzierung des Genoms gelang 1981 (Racaniello und Baltimore 1981). 
Der Mensch und einige Primatenarten sind die einzigen Reservoire für Polioviren, weshalb 
eine Eliminierung durch Impfprävention möglich und greifbar ist. Da die Kosten niedrig und 
die Verfügbarkeit des Impfstoffes hoch sind, startete die World Health Organization (WHO) 
1988 das globale Programm zur Eradikation des Poliovirus (GPEI). Der ursprüngliche Plan 
hatte die Eradikation bis zum Jahr 2000 zum Ziel (Global Polio Eradication Initiative 2013b; 
RKI 2016a). 
Der neue Strategieplan für die Endphase der Polioeradikation umfasst den Zeitraum 2013 – 
2018, dessen wesentlichen Ziele die Beendigung der Übertragung des Poliowildvirus (WPV), 
die Einstellung der OPV und die Einführung des Laborcontainments für Polioviren sind. (RKI 
2016a) Dies beinhaltet, dass in Deutschland laut Infektionsschutzgesetz (IfSG §50a) 
Polioviren und poliovirenhaltiges Material nur Einrichtungen mit einer Zulassung durch die 
zuständige Behörde mit Zustimmung der obersten Landesgesundheitsbehörde besitzen 
dürfen. Diese sogenannten zentralen Einrichtungen müssen Sicherheitsmaßnahmen 
gewährleisten, welche mindestens sowohl den Schutzmaßnahmen der Schutzstufe 3 nach 
§§ 10 und 13 nach Biostoffverordnung als auch den Empfehlungen der WHO entsprechen. 
Des Weiteren ist dieses Material unverzüglich zu vernichten, sobald es nicht mehr konkret 
für Zwecke der Erkennung, Verhütung oder Bekämpfung der Poliomyelitis oder von 
Polioviren notwendig ist (Bundesministerium der Justiz und für Verbraucherschutz; WHO 
2014). 
In Deutschland wurde die letzte Infektion mit einem Wildvirus 1990 erfasst. Im Jahr 1992 gab 
es die letzten beiden importierten Fälle aus Ägypten und Indien. Bis zum Jahr 1998 gab es 
vereinzelte Fälle von impfassoziierter Poliomyelitis (VAPP). 1998 erfolgte deutschlandweit die 
Umstellung auf inaktivierte Polio-Vakzine (IPV). 
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Seit 1988 ist die weltweite Inzidenz der Poliomyelitis um mehr als 99% reduziert worden. Die 
Zahl der Endemie-Länder sank von 125 auf 3 - WPV Typ 2 gilt seit September 2015 als 
ausgerottet. Im gesamten Jahr 2016 waren es insgesamt 37 Fälle mit WPV in drei Ländern – 
Afghanistan, Pakistan und Nigeria. (Global Polio Eradication Initiative 2017b) Im Jahr 2016 
kam es in Nigeria erneut zu 4 Fällen von WPV Typ 1, nachdem das Land zuvor 2 Jahre poliofrei 
und im Herbst 2015 formal von der Liste der Endemieländer gestrichen worden war. Die 
Situation wird durch den Nachweis zirkulierender Vakzine-assoziierter Polioviren (cVDPVs) 
Typ 2 erschwert. Dies ist hinweisgebend auf eine unzureichende Immunisierung der 
Bevölkerung.  
Zwei Fälle von cVDPV 1 im September 2015 in der Ukraine konnten, aufgrund einer 
dreiphasigen Kampagne von Nachimpfungen erfolgreich eingedämmt werden. Jedoch stellen 
Impflücken in diesem Gebiet ein hohes Risiko für cVDPVs dar. Ebenfalls als gefährdet gelten 
die Länder Rumänien sowie Bosnien, Herzegowina und Syrien (WHO 2016c; WHO 2017a). 
In Pakistan sind bis zum 08.November 2017 5 Fälle mit Erkrankungen durch WPV Typ 1, 2016 
mit 20 Fällen von Erkrankungen mit WPV-Typ 1 und 1 Erkrankung mit cVDPV-Typ 2 
aufgetreten, die Fallzahlen sind im Vergleich zu 2015 mit 54 WPV- und 2 cVDPV-
Erkrankungen zwar gesunken, jedoch werden weiterhin kontinuierlich und landesweit in 
Umweltproben WPV Typ 1 nachgewiesen (WHO 2017a). 
Bis zum 08.November 2017 gab es 9 Fälle einer Infektion mit dem WPV Typ 1 in Afghanistan.   
Des Weiteren gab es bis zum 08. November des Jahres 2017 bereits 73 Fälle von cVDPVs 
Typ 2 in Syrien (63) und der Demokratischen Republik Kongo (10). 
Das Erreichen der Eradikation rückt damit frühestens in das Jahr 2021 (Global Polio 
Eradication Initiative 2017b). 
Der Global Action Plan III (GAPIII) wurde von der WHO Strategic Advisory Group of Experts 
on Immunisation im Oktober 2014 empfohlen und definiert Strategien zur Minimalisierung des 
Risikos einer VAPP durch OPV nach der Elimination des typenspezifischen WPV. Dies 
beinhaltet auch das Laborcontainment im Umgang mit WPV und Polioimpfviren. In der Phase 
I erfolgte eine nationale Bestandsaufnahme aller Einrichtungen, welche Polioviren 
(einschließlich VAPP und potentiell infektiöses Material) handhaben oder lagern. Bis Ende 
2015 erfolgte die Vernichtung von WPV Typ II – Material und die Vorbereitung des 
Laborcontainments. In der Phase II, seit April 2016 erfolgte die globale Umstellung von 
trivalentem oralen Polioimpfstoff (tOPV) auf bivalenten oralen Polioimpfstoff (bOPV) ohne Typ 
2. Dies bedeutet auch, dass nur noch in einigen wenigen Laboren mit Polioviren Typ 2 nach 
Sabin gearbeitet werden darf. In Phase III, welche bereits vor der endgültigen Zertifizierung 
der globalen Eradikation aller WPV (frühestens 3 Jahre nach der letzten WPV – Isolation) 
beginnen soll, wird dieses Containment alle WPV – Typen und nach der endgültigen 
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Umstellung von OPV auf IPV auch alle Polioimpfviren beinhalten (RKI 2014; WHO 2014; RKI 
2016d). 
 
80% der Weltbevölkerung lebt heute in poliofreien Gebieten. Im Zuge der GPEI wurde die 
Europäische Region im Juni 2002 als poliofrei deklariert. Von den sechs WHO-Regionen 
gelten 4 bereits als poliofrei – Amerika, Westpazifik, Europa und Südostasien (RKI 2016a, 
2015b). Die Deklaration zur poliofreien Region erfolgt, wenn in allen Ländern dieser Region 
innerhalb der letzten drei Jahre keine WPV – Übertragung unter Standard - Surveillance (AFP-
Surveillance) stattfand (Global Polio Eradication Initiative 2017a). 
 
Tabelle 1 WHO Regionen und Jahr der Zertifizierung zur poliofreien Region.  
*Zu der Region Östlicher Mittelmeerraum werden die Länder Afghanistan, Bahrain, Dschibuti, Ägypten, 
Iran, Irak, Jordanien, Kuwait, Libanon, Lybien, Marokko, Oman, Pakistan, Katar, Saudi-Arabien, 
Somalia, Sudan, Syrien, Tunesien, Vereinigte Arabische Emirate und Jemen gezählt 
 
3.3 Poliomyelitis: Pathogenese und Krankheitsbild 
Das durch PV verursachte Krankheitsbild ist unter verschiedenen Namen bekannt. Heute 
üblich ist Poliomyelitis, auch Poliomyelitis (epidemica) anterior acuta. Im Laufe der 
Geschichte waren die Bezeichnungen infantile Paralyse, spinale Kinderlähmung oder Heine-
Medin-Krankheit geläufig. 
Die Infektion erfolgt fäkal-oral, wobei schlecht hygienische Verhältnisse einen Risikofaktor für 
die Erkrankung darstellen. Sehr selten, in den ersten Tagen der Infektion, ist eine Infektion 
auch über Tröpfcheninfektion möglich. 
Die Vermehrung der Polioviren findet im Gastrointestinaltrakt (GIT), speziell im 
lymphatischen Gewebe (Schleimhaut des Pharynx und der Tonsillen, Peyer Plaques, 
WHO Region Jahr der Zertifizierung 
Afrika Nicht eher als 2019 möglich 
Nord- und Südamerika 1994 
Südostasien 2014 
Europa 2002 
Östliches Mittelmeer* Nicht eher als 2021 möglich 
West-Pazifik (inklusive China) 2000 
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mesenteriale Lymhknoten) des infizierten Menschen statt. In dessen Folge kommt es zur 
Virämie. Infolge der Virämie sind in weniger als 5% der Fälle die Ganglienzellen des ZNS 
betroffen. Die der Entzündungsreaktion folgenden Nekrosen sind ursächlich für die 
paralytische Form der Erkrankung. Am häufigsten sind die Spinalganglien der Motoneurone 
betroffen. Hierbei kann auch die Atemmuskulatur betroffen sein, was hauptsächlich für die 
Todesfälle im Rahmen einer Polioinfektion verantwortlich ist.  
 
Abbildung 4 Beatmungsgerät „Eiserne Lunge“ (Typ 431, VEB Medizintechnik Leipzig). Ausstellungsgerät im 
Carl-Ludwig-Institut für Physiologie der Universität Leipzig 
 
Eine Ansteckungsfähigkeit bleibt bestehen, solange Viren mit dem Stuhl ausgeschieden 
werden. In Rachensekreten ist das Virus frühestens 36 Stunden nach der Infektion 
nachweisbar und besteht dort bis zu einer Woche.  
Die Ausscheidung des Virus mit dem Stuhl beginnt nach Freisetzung der Viren und hält an 
bis eine adäquate Immunantwort erfolgt. Die Dauer und die Menge der Ausscheidung ist 
abhängig vom Immunstatus des Einzelnen (Alexander et al. 1997). Unter Umständen, z.B. 
bei Immunkompromittierten kann sie auch über Monate und Jahre andauern. Hier ist ein 
besonderes Augenmerk auf Patienten mit einer B-Zell-Immundefizienz 
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(Agammaglobulinämie, variables Immundefektsyndrom (CVID), schwerer kombinierter 
Immundefekt (SCID)) zu legen (Kew et al. 2005). 
Findet die Infektion in den ersten Lebensmonaten statt, so sind Säuglinge seropositiver 
Mütter aufgrund der diaplazentar übertragenen maternalen γ-Immunglobuline (IgG) vor der 
Erkrankung geschützt.  
Die erworbene Immunität gegen einen der drei Serotypen hinterläßt keine Kreuzimmunität 
gegen die anderen beiden Serotypen, aufgrund der unterschiedlichen Antigenität 
(CDC/NCIRD 2015). 
 
Eine Infektion mit Polioviren verläuft in >95% der Fälle asymptomatisch, möglich sind 
vorübergehende Abgeschlagenheit und Unwohlsein, welches von der betroffenen Person 
jedoch nicht als echtes Krankheitsgeschehen wahrgenommen wird. Dennoch werden in 
dieser Zeit infektiöse Erreger mit dem Stuhl ausgeschieden.  
Ein manifester Krankheitsverlauf ist in der Mehrzahl der Fälle die abortive Form der 
Poliomyelitis. Hierbei treten kurzzeitig unspezifische Krankheitssymptome wie Fieber, 
Übelkeit, Halsschmerzen, Kopfschmerzen, Myalgien und Gastroenteritiden auf. Die Zellen 
des zentralen Nervensystems (ZNS) bleiben bei dieser Form unbetroffen. 
Ein Befall von Zellen des ZNS führt zur nichtparalytischen oder zur paralytischen (bis zu 1% 
der Fälle) Poliomyelitis. Die nichtparalytische Form der Poliomyelitis entspricht einer 
aseptischen Meningitis. 9-16 Tage nach der Infektion tritt Fieber mit den typischen 
Symptomen einer Meningitis – Nackensteifigkeit, Rückenschmerzen und Muskelspasmen 
auf. Bei der Untersuchung des Liquors findet sich eine lymphozytäre Pleozytose mit einem 
normalen Gehalt von Glucose und normalem, allenfalls mäßig erhöhtem Protein. Die 
paralytische Form der Poliomyelitis entspricht anfangs der nichtparalytischen Form. Nach 
einer vorübergehenden Besserung der meningitischen Symptome kommt es erneut zum 
Fieberanstieg und dem Auftreten der rein motorischen Paresen. Dieser zweigipflige Verlauf 
ist bei Kindern häufiger als bei Erwachsenen.  
Die motorischen Lähmungen treten typischerweise asymmetrisch auf und können sowohl die 
Extremitätenmuskulatur als auch die Muskulatur von Thorax, Abdomen und Augen betreffen. 
Die Lähmungen sind rückläufig, bilden sich jedoch in der Regel nicht vollständig zurück. Sind 
die Hirnnervenkerne des IX. und X. Hirnnerven befallen, so spricht man von der bulbären 
Form, welche mit Sprech- und Schluckstörungen, sowie Atem- und 
Kreislaufregulationsstörungen einhergehen. Diese Form ist mit einer hohen Sterblichkeit 
vebunden. Die bulbäre Form ist seltener, hat aber wegen der Schädigung vegetativer bzw. 
zerebraler Zentren eine schlechtere Prognose. 
 
15 Einführung 
Innerhalb eines Jahres bilden sich ein Teil der Symptome wieder zurück, jedoch bleiben 
Lähmungen, trophische Störungen der entsprechenden Extremität und eventuelle 
Gelenkschäden zurück. Daraus resultierende Wachstums- und Haltungsdeformitäten führen 
zur Skoliose und zu anhaltenden Beeinträchtigungen. 
Viele Jahre bis Jahrzehnte später kann ein Post-Polio-Syndrom (Myotrophica spinalis 
postmyelytica chronica, postpoliomyelytische progressive spinale Muskelatrophie) auftreten. 
Es kommt nach frühestens 15 Jahren stabiler Kraft und Ausdauer zu einer Progredienz der 
Lähmungen, Atem- und Schluckbeschwerden, extremer Müdigkeit und Muskelschmerzen, 
welche nicht durch andere Ursachen erklärbar sind. Durch Dekompensation des seit der 
akuten Polioerkrankung bestehenden De- und Reinnervationsprozess, bei jahre- bis 
jahrzehntelanger Überlastung werden die motorischen Nervenzellen zerstört. Betroffen sind 
hierbei auch abortiv Erkrankte (RKI 2017c; Wickman 1911). 
 
3.4 Diagnostik von Polio-Virus-Infektionen und Impfung 
Diagnostik 
Bei einem klinischen Verdacht auf eine Poliomyelitis (asymmetrische akute schlaffe 
Lähmung in Verbindung mit den Zeichen einer Infektion, differentialdiagnostisch auch bei 
viralen Meningitiden und Enzephalitiden), muss in Deutschland eine diagnostische Sicherung 
am nationalen Referenzzentrum für Poliomyelitis und Enteroviren (NRZ PE) erfolgen. Hierfür 
etablierte das NRZ PE ein koordiniertes Labornetzwerk (LaNED). Zur Qualitätssicherung 
gehört die Organisation von Ringversuchen zum Nachweis von Enteroviren durch 
Virusanzucht (Zellkultur) und Typisierung mittels Genomanalse (PCR) oder Durchführung 
von Neutralisationstests. Am NRZ PE wird vorwiegend die weiterführende Diagnostik 
durchgeführt. Hierzu werden von allen Netzwerklaboren alle nicht typisierbaren Enteroviren, 
alle PCR positiven und Anzucht negativen Proben sowie alle Polioviren an das NRZ PE 
weitergeleitet. Durch Sequenzanalysen in verschiedenen Genombereichen sollen Polioviren 
ausgeschlossen bzw. deren Ursprung charakterisiert werden. In seiner Aufgabe als 
Regionales WHO – Referenzlabor für Poliomyelitis ist das NRZ PE vorwiegend für die 





Impfungen gehören zu den Infektionsprophylaxen, genauer zu den Dispositionsprophylaxen, 
d.h. der Kontakt zum infektiösen Agens wird zugelassen, während die Empfänglichkeit des 
Individuums vermindert wird. 
Die Impfungen schützen den Impfling durch Induktion der Antikörperbildung. Bei einer 
aktiven Impfung werden dem Körper präparierte, abgeschwächte oder fragmentierte, inaktive 
Teile der Krankheitserreger injiziert oder oral verabreicht. Eine Infektion wird vorgetäuscht. 
Dies hat eine Stimulation der humoralen und zellulären Immunantwort zur Folge.  
Zur Aktivierung virusspezifischer Lymphozyten ist es erforderlich, dass virale Strukturen in 
einem bestimmten anatomischen Umfeld (Lymphknoten) unter inflammatorischen Signalen 
oder im Rahmen von Zell-Zell-Kontakten vermittelte Ligand-Rezeptor-Interaktionen durch 
antigenspezifische T- und B-Zell-Rezeptoren erkannt werden (Ehl 2005). 
B-Zell-Gedächtnis: Naive B-Zellen werden aktiviert und proliferieren nach dem Kontakt mit 
viralem Antigen. Die aktivierten B-Zellen differenzieren entweder in kurzlebige Plasmazellen 
oder wandern in B-Zell-Follikel und initiieren mit Hilfe virusspezifischer CD4+ - T-Zellen eine 
Keimzentrumsreaktion. Hier differenzieren sie zu reifen Gedächtnis-B-Zellen durch 
Optimierung der Bindungseigenschaften und Vollzug des Klassenwechsels von IgM zu IgG. 
Auch die langlebigen, antikörperproduzierenden Plasmazellen werden wahrscheinlich hier 
gebildet, bevor sie in das Knochenmark auswandern (Ehl 2005).  
T-Zell-Gedächtnis: Die antivirale T-Zell-Antwort wird in drei Phasen eingeteilt. In der 
Expansionsphase proliferieren T-Zellen mit Rezeptoren für virale Antigene und durchlaufen 
nach Antigenkontakt funktionelle Differenzierungsschritte. Dem folgt die Kontraktionsphase. 
Diese ist durch die begrenzte Verfügbarkeit von Antigen und Zytokinen nach der Elimination 
der Viren und durch verschiedene zelltodinduzierende Moleküle reguliert. Am Ende dieser 
Phase bleibt nur ein kleiner Teil, welcher zu den Gedächtniszellen zählt an Lymphozyten 
erhalten. In der Erhaltungsphase erfolgt die langsame homöostatische Proliferation von 
antiviralen T-Zellen.  
Ein wirksamer Impfschutz induziert langlebige Plasmazellen und Effektor-Gedächtnis-T-
Zellen. Für einen langfristigen Schutz sind wahrscheinlich wiederholte Stimulationen von 
Bedeutung. 
Das gebildete immunologische Gedächtnis stellt die Grundlage einer schnelleren und 
stärkeren Reaktion des spezifischen Immunsystem bei erneutem Kontakt mit dem Erreger 
dar (Ehl 2005; van Zelm 2014). 
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Weiterhin schützen Impfungen das Umfeld, hier insbesondere die Menschen, denen aus 
verschiedenen Gründen eine Impfung versagt bleibt oder eben die Menschen, die noch nicht 
geimpft werden können. Hohe Durchimpfungsraten (>75%) sind notwendig um einen 
Herdenschutz zu erreichen, da bereits ein einzelner Reisender reicht um eine Infektion zu 
verbreiten. 
 
 Geschichte der Impfung 
Bereits früh wurde erkannt, dass ein Überstehen bestimmter Krankheiten zur Immunität 
gegen diese Erkrankung führt. So wurde versucht durch eine absichtlich herbeigeführte 
Infektion die Menschen zu immunisieren (Weidmanns Erben und Reich 1764). 
Im 18. Jahrhundert wurde in Europa mit der Impfung gegen Pocken experimentiert, jedoch 
infolge etlicher Toter und Pockenepidemien wurde dieses Verfahren verboten und weiteres 
Praktizieren unter Strafe gestellt. 
Gegen Ende des 18. Jahrhunderts gelang es dem englischen Arzt Edward Jenner einen 
Jungen mit Kuhpocken zu infizieren, welcher sich dann als immun gegen die Pocken erwies. 
Seinen Impfstoff nannte Edward Jenner Vaccine, abgeleitet von dem lateinischen Wort 
vacca – „Kuh“ (Regal und Nanut 2005). 
Nachdem am Ende des 19. Jhd. durch Robert Koch, auf Grundlage des Postulats Pasteurs, 
der endgültige Beweis der Existenz bakterieller Krankheitserreger erbracht wurde, kam es 
zur Entwicklung weiterer Impfstoffe gegen Milzbrand, Tollwut, Diphtherie und Tetanus. 
Die Kultivierung des Poliovirus Typ 2 (Lansing) in Zellkulturen humanem Embryonalgewebes 
1949 durch Thomas Weller, John Enders und Frederick Robbins war eine weitere wichtige 
Voraussetzung zur Entwicklung der Poliompfstoffe (Enders et al. 1949). 
Die Entwicklung der Polioimpfstoffe wurde besonders in den USA, u.a. durch das 
persönliche Engagement Franklin D. Roosevelts vorangetrieben. F. D. Roosevelt saß im 
Rollstuhl und sah sich selbst als Betroffenen, auch wenn bis heute Uneingkeit darüber 
besteht ob er tatsächlich unter einer Poliomyelitis oder aber anderen Erkrankung des 
Nervensystems litt. 
 OPV (nach Sabin) – Poliomyelitis vaccine (oral), types 1, 2 and 3 
Entwickelt wurden die oralen Poliovakzine von Albert Sabin. In der Bundesrepublik 
Deutschland kam sie ab 1962, in der DDR bereits ab 1960 zur Anwendung.  
Diese Impfstoffe waren kostengünstig, durch ihre orale Applikation leicht zu verabreichen 
und erzeugten, nach wiederholter Gabe (empfohlen 3fach) eine sogenannte „gut immunity“ – 
einer Immunglobulin A (IgA)-vermittelten Immunität der Schleimhäute des Magen – Darm - 
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Trakts, so dass im Fall einer Infektion keine Ausscheidung infektiöser Bestandteile und so 
keine Übertragung auf andere Menschen erfolgte. Durch diese positiven Faktoren konnten 
eine sehr große Anzahl von Menschen in einem kleinen Zeitraum geimpft werden, 
insbesondere in schwer zugänglichen Risikogebieten war und ist dies von großem Vorteil. 
Die OPV sind Lebendimpfstoffe und enthalten attenuierte Polioviren. Die Mutationen 
befinden sich an der IRES des 5´untranslatierten Bereiches, so wird ein Befall neuronalen 
Gewebes verhindert. Es kommt zur Vermehrung im Darm und Ausscheidung über den Stuhl. 
Kommt es dann zur Infektion weiterer Menschen, so werden auch diese dadurch „geimpft“. 
Im Fall einer Endemie können OPV sehr gut zur Eindämmung, auch in Ländern die 
ausschließlich IPV verwenden, eingesetzt werden. Durch das Auftreten von Revertanten 
(Viren, welche durch weitere Mutationen ihre Pathogenität zurückerhalten) birgt diese 
Impfung mit einer Häufigkeit von 1-2:1.000.000 das Risiko einer vakzineassoziierten 
Poiomyelitis (VAPP) sowohl bei Impflingen als auch bei ungeimpften Kontaktpersonen. Seit 
1998 wird dieser Impfstoff in Deutschland nicht mehr verwendet (Okayasu et al. 2011; WHO 
2002b). 
Eine weitere Gefahr, welche durch die OPV besteht sind die Vakzine – assoziierten 
Polioviren (VDPV). Hier werden die VDPVs weiter unterschieden in: 
1. cVDPVs – zirkulierende VDPVs 
2. iVDPVs – durch Personen mit primären Immundefekten ausgeschiedene VDPVs 
infolge einer OPV 
3. aVDPVs – ambigious VDPV sind VDPVs, welche keiner der beiden vorangehenden 
Kategorien zugeteilt werden können und aus nicht erkrankten Personen ohne 
Immundefizit oder aus Umweltproben isoliert werden konnten (Kew et al. 2005). 
In der Europäischen Region der WHO wird der Impfstoff u.a. in folgenden Ländern 
verwendet: Albanien, Armenien, Aserbaidschan, Bosnien und Herzegowina, Serbien, Türkei 





Abbildung 5 Grafik zur Entwicklung der Erkrankungsfälle. Mit Darstellung der Impfeinführung 1962 in der BRD. 





Abbildung 6 Plakat zur Pflichtimpfung gegen Kinderlähmung. DDR 1982/1983. (Kreiskabinett für 
Gesundheitserziehung Frankfurt (Oder)) 
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IPV (nach Salk) – Vaccinum poliomyelitidis inactivatum 
Die von Jonas Salk entwickelte inaktivierte Polio – Vakzine wurde 1954 in einer großen 
randomisierten Studie getestet und am 12. April 1955 zugelassen. Diese enthält eine 
wässrige Suspension der konzentrierten, gereinigten und mit Formaldehyd inaktivierten PV 1 
– 3. Die Vakzine werden intramuskulär injiziert. Da sie keine infektiösen Viren enthält, kann 
sie auch bei Patienten mit einem Immundefizit angewandt werden. Es besteht keine Gefahr 
der VAPP und auch nicht das Risiko für eine cVDPV. Die Geimpften sind nach 3-maliger 
Impfung zuverlässig vor einer Poliomyelitis geschützt. Die IPV verhindert nicht die Infektion, 
sondern durch Antigen – Antikörper – Reaktion eine Ausbreitung im Körper durch eine 
Virämie und somit den Befall des zentralen Nervensystems. Der Nachteil besteht in einer 
weniger effektiven Stimulation der mukosalen Immunität (Okayasu et al. 2011). Bei einem 
Ausbleiben ebendieser ist eine Übertragung durch die Fäzes auch durch geimpften 
Personen möglich, da diese sich im Fall einer Infektion im GIT vermehren und 
ausgeschieden werden können (RKI 2015a; WHO 2002a). 
 
Therapie 
Die Therapie einer Poliomyelitis erfolgt symptomatisch. 
Zurzeit stehen keine Medikamente gegen Polioviren zur Verfügung. Nach der Beendigung 
der Impfung mit OPVs werden Patienten mit einer Dauerausscheidung von iVDPVs 
(immunodeficiency associated VDPVs) das letzte Reservoir von VDPVs darstellen. Diese 
Patienten müssen erkannt und die zugrundeliegende Infektion beendet werden. Hier ist es 
wichtig, auch hinsichtlich der Post-Eradication-Era wenigstens ein, besser zwei oder drei 
Medikamente zur Verfügung zu haben (Katz et al. 2006). 
Es gibt derzeit verschiedene Moleküle, dargestellt in Abbildung 7, welche im Augenmerk der 
Forschung stehen. Die Wirksamkeit bei einer Polioinfektion ist noch nicht hinreichend belegt 
und muss noch gezeigt werden. Große klinische Studien sind aufgrund der fortgeschrittenen 
Eradikation nicht möglich. Der Wirksamkeitsnachweis muss an Enteroviren erfolgen.  
Die Wirksamkeit des Moleküls V-073 (Pocapavir, ein Kapsidblocker, welcher das Uncoating 
des Virus beim Eindringen in die Zelle verhindert) bei Infektion mit mOPV1 wurde bereits an 
gesunden Menschen, welche IPV-geschützt waren in einer randomisierten, verblindeten, 






Abbildung 7 Strukturformeln verschiedener Moleküle gegen Enteroviren. Zielstrukturen: A Viruskapsid B 
















Derzeit existiert in Deutschland kein einheitliches System zur Erfassung von Impfdaten. Um 
eine Einschätzung der Impfsituation zu ermöglichen müssen Teil- und Querschnittsstudien 
durchgeführt werden. Zu Impfempfehlungen oder gar für staatliche Impfprogramme sind 
aktuell belastbare Daten zum Immun- und Impfstatus der Bevölkerung unabkömmlich. 
So finden seit einigen Jahren Impfdatenerhebungen durch das RKI im Rahmen der 
Schuleingangsuntersuchungen anhand von Impfausweisen statt. Ebenso durch das Projekt 
KV (kassenärztliche Vereinigung) -Impfsurveillance, welches in Kooperation mit den 17 KV 
unter Koordination des RKI seit 2016 stattfindet und die Impfquoten aus den 
Schuleingangsuntersuchungen sinnvoll ergänzen soll. Dennoch fehlen große 
epidemiologische Datensätze zum Immun- und Impfstatus der Bevölkerung (RKI 2013, 
2016b, 2016c). 
An einer kleinen Kohorte von schwangeren und frisch entbundenen Frauen soll im Rahmen 
dieser Arbeit die Seroprävalenz von Antikörpern gegen PV1,2 und 3 ermittelt werden und die 
Frage beantwortet werden, ob Immunität vorliegt. Weiterhin sollen die Daten nach 
Altersgruppen getrennt untersucht werden und so eventuell zeitliche Verläufe aufgezeigt 
werden.  
Diese Daten sollen bezüglich der bevorstehenden Polioeradikation überprüft werden. In 
diesem Zusammenhang soll beantwortet werden, ob es ein relevantes Risiko durch 
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5 Material und Methoden 
5.1 Materialien 
Virusstämme, Zelllinie, Proben 
Virusstämme 
Zur Analyse wurden Virusstämme des Poliovirus Typ 1, Typ 2 und Typ 3 verwendet. Diese 
sind Impfviren der OPV. 
 
Tabelle 2 Virusstämme. 
Virusstamm nach Sabin Bezugsquelle  
Poliovirus Typ 1 
Poliovirus Typ 2 







Entsprechend der Empfehlung der WHO, wurden für die Zellkultur humane 
Rhabdomyosarcomazellen verwendet. (WHO 2004) 
 
Tabelle 3 Zellinie. 
Zellinie Zelltyp Bezugsquelle 
TE-671 
ATCC® HTB-139 




Zur Testung standen dieser Arbeit 2031 Seren zur Verfügung. Diese wurden seit ihrer 
Entnahme in den Jahren 2010-2015 bei -20°C gelagert. Es handelte sich ausschließlich um 
Patientenseren, welche im Kreissaal des Universitätsklinikums Leipzig – Klinik und Poliklinik 
 
24 Material und Methoden 
für Frauenheilkunde entnommen wurden. Alle Patienten waren zum Zeitpunkt der 
Probenentnahme schwanger.  
Aus diesen Proben wurden nach Ausschluss von Verunreinigungen, nach dem Zufallsprinzip 
30 Proben pro zu testendem Jahr ausgewählt. Weitere Ausschlusskriterien waren das 
Vorliegen einer Erkrankung mit Immunsuppression, einer Gabe von Immunglobulinen oder 
eine immunsuppressive Therapie. Diese Proben wurden dann in 5 Altersgruppen eingeteilt. 
Es wurde darauf geachtet, dass die Proben von unterschiedlichen Spendern stammten. 
Insgesamt lagen nun zur Untersuchung 180 Proben verschiedener Probandinnen vor. 
 
Abbildung 8 Darstellung der Altersgruppen. Zuordnung der Patientenproben zu jeweils einer Altersgruppe. 
Darstellung in %. 
 
Chemikalien und Enzyme 
Im Laufe der Versuche wurden folgende Chemikalien und Enzyme verwendet. 
 
Tabelle 4 Chemikalien und Enzyme. 
Bezeichnung  Lieferant   
Ethanol absolut  J.T.Baker   
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Bezeichnung  Lieferant   
FBS 
Penicillin/Streptomycin 




Trypan Blue Stain Gibco  
 
Nährmedien 
Nährmedium für die Zellkultur 
Die Herstellung des Nährmediums erfolgte unter der Laminar-Flow-Box.  
Die qualitative und quantitative Zusammensetzung des Nährmediums für die Zellkultur führt 
Tabelle 5 auf, wobei alle Bestandteile gemäß der zu erzielenden Endkonzentration hinzugefügt 
wurden. 
Tabelle 5 Nährmedium zur Zellkultivierung. 
Bestandteil  Endkonzentration im Erhaltungsmedium 
DMEM+GlutaMAXTM-I    




100 U/ml Pen 
100 µg/ml Strep 
 
 
Verbrauchsmaterialien und technische Ausstattung 
Im Rahmen der Untersuchungen wurden die in der Tabelle 2.6-1 und 2.6-2 
Verbrauchsmaterialien und Geräte verwendet. 
Tabelle 6 Verbrauchsmaterialien und Geräte. 
Bezeichnung Lieferant 
Gewebekulturplatten (96 Well)  Sarstedt  
Handschuhe, Peha-soft nitrile Hartmann 
Kryoröhrchen Carl Roth GmbH +Co. KG 




Pipettenspitzen (mit Filter; 10 μl, 20 μl, 200 μl, 1000 μl) Greiner Bio-One Intern. GmbH 
PP-Reaktionsgefäße (1,5ml) Sarstedt 
PP-Tube (50 ml, 114x28 mm)  Sarstedt  
 
Tabelle 7 Technische Ausstattung. 




Eismaschine AF-20 Scotsman 
Gefrierschränke -20 °C Liebherr Liebherr 
Glaspipetten (5 ml, 10 ml)  K.J. Werner GmbH 
Kühlschränke  Liebherr 
Mikroskope Inverses Stereomikroskop 
DMIL 
Leica 
 Fluoreszenzmikroskop DMRA Leica 
Neubauer Zählkammer  Brand 
Pipettierhilfe Pipetus – Akku Hirschmann – 
Laborgeräte 
Sterilbank Laminarbox Clean-air Rev4 Clean Air 
Tiefkühlschrank  -80 °C Freezer Forma Scientific  
Vortexer  REAX 2000  Heidolph 









5.2 Methoden  
Zellkultivierung 
Die Kultivierung der für den Neutralisationstest benötigten RD-Zellen erfolgte im CO2-Inkubator 
bei 37°C, 90% Luftfeuchtigkeit und 5% CO2 in sterilen Kulturflaschen. Die Zellen wurden 2-
mal wöchentlich begutachtet, das Erhaltungsmedium gewechselt und bei dichtem Wachstum 
gesplittet, wodurch ein optimales Wachstum gewährleistet werden konnte.  
Die einzelnen Arbeitsschritte der Zellkultivierung erfolgten unter der Laminar-Flow-Box. 
Nachdem der Überstand abgegossen worden war erfolgte das Spülen mit phosphatgepufferter 
Kochsalzlösung zum Entfernen der Mediumreste, da das hier enthaltene FBS die 
proteolytische Wirkung des Trypsins (zur Spaltung der extrazellulären Proteine zum Lösen der 
adhärenten Zellen vom Boden der Kulturflasche) beeinflussen würde. Zum Lösen und 
Vereinzeln der adhärenten Zellen wurde 0,05%-iges Trypsin-EDTA zugegeben. Nach 
kurzzeitiger Inkubation (längere Einwirkung führt zu einer Schädigung der Zellmembran) und 
der Zugabe von Erhaltungsmedium zum Stoppen der Trypsinaktivität, erfolgte das 
Passagieren der Zellen durch Splitten in einem bestimmten Verhältnis. Dabei wird die 
Zellsuspension sanft durchmischt um Homogenität in der Suspension und später ein 
konfluentes Wachstum zu haben. Ein Teil der Zellen wurde zur weiteren Kultivierung unter 
Zugabe von Erhaltungsmedium in die Kulturflasche gegeben. Der andere Teil wurde für 
Experimente, z.B. den Neutralisationstest verwendet.  
 
Zellzählung 
Die Zählung der Zellen erfolgte nach der Entnahme im Rahmen der Zellkultivierung. Der 
homogenen Zellsuspension werden 20 µl entnommen und im Verhältnis 1:1 mit Trypan Blue 
Stain gemischt. Trypanblau ist ein Azofarbstoff, welcher die durchlässige Membran toter 
Zellen passieren und an verschiede Zellproteinen binden kann. Aus diesem Grund 
erscheinen tote Zellen tiefblau und lebende Zellen leuchtend hell. Die Beschickung des 
Hämocytometers (Neubauer Zählkammer) mit der gut durchmischten Zellsuspension erfolgte 
so, dass das Zählnetz vollständig und luftblasenfrei befüllt ist. Gezählt wurden die lebenden 















Mykoplasmen gehören zu den kleinsten (0,3 – 0,8 µm) sich selbst replizierenden Bakterien. 
Die Ursache der Kontaminationen stellt zum einen der Mensch zum anderen aber auch das 
FBS dar, welches im Erhaltungsmedium verwendet wird (Razin et al. 1998; Drexler und 
Uphoff 2002). 
Aufgrund des Fehlens einer rigiden Zellwand aus Peptidoglykanen sind sie gegen β-Lactam-
Antibiotika resistent. Ferner sind sie pleomorph und können Standardsterilfilter mit einem 
Durchmesser von 0,2 µm frei passieren. Das stellt bei der Arbeit mit Zellkulturen ein 
ernstzunehmendes Problem dar. Kontaminationen führen zu möglichen Veränderungen der 
infizierten Zellen, ohne zunächst morphologisch zwingend sichtbar zu sein. Die Effekte einer 
Mycoplasmenkontamination variieren in Abhängigkeit der Spezies der Mycoplasmen, den 
Zellen und dem Milieu der Zellkultur. Mycoplasmen können in den Stoffwechsel befallener 
Zellen eingreifen. Möglicherweise führt das zu einem langsameren Zellwachstum einer 
befallenen Kultur, zu zytoplasmatischen Effekten (CPE) und zu einer Veränderung der 
Karyologie der befallenen Zellen (Stanbridge 1971). Das kann zu Fehlinterpretationen von 
Versuchen führen (Gstraunthaler und Lindl 2013). 
Behandelbar sind mykoplasmen-befallene Kulturen mit verschiedenen Antibiotika, u.a. 
Tetrazykline, Makrolide und Chinolone (Drexler und Uphoff 2002). 
Im Institut für Virologie der Universität Leipzig wird bei einer Kontamination das Fluorchinolon 
Ciprofloxacin (2mg/ml, Gebrauchslösung 2µg/ml) verwendet.  
Seine Wirkung entwickeln Fluorchinolone durch Hemmung der bakteriellen Gyrase 
(TopoisomeraseII). 
 
Die Durchführung des Mykoplasmentests erfolgte in regelmäßigen Abständen von 1-2 
Monaten zum Ausschluß einer Mycoplasmenkontamination.  
Der Mycoplasmentest erfolgte u.a. unter der Verwendung des DNA-bindenden Fluorchroms 
Bisbenzimid (Hoechst 33258).  
Aus der Hoechst-Stammlösung wurde durch Vermischen mit Methanol mit einer Temperatur 
von -20°C die Hoechst-Gebrauchslösung mit einer Endkonzentration von 1µg/ml hergestellt. 
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Die zu testenden Kulturen wurden in einem penicillin-/streptomycinfreie Erhaltungsmedium 
über 2-3 Passagen passagiert und zum Testen in geringer Zellzahl auf mehrere Deckgläschen 
in einer Petrischale über 24h inkubiert. Nach lichtmikroskopischer Kontrolle wurde das Medium 
verworfen und die Zellen mit PBS gewaschen. Anschließend wurde die Hoechst-
Gebrauchslösung zur Fixierung und Anfärbung aufgebracht und 5min bei Raumtemperatur 
inkubiert. Anschließend wurde die Lösung verworfen, die Zellen wurden mit destilliertem 
Wasser gespült und luftgetrocknet. Die Deckgläschen wurden mit dem Eindeckmedium 
Mounting fluid auf Objektträger gebracht.  
Die Auswertung erfolgte mittels Fluoreszenzmikroskop mit Blauanregung 
(Anregungswellenläng λ=350nm). 
Im Fall einer Mycoplasmenkontamination wäre es neben der Färbung des Zellkerns zu einer 
Anfärbung zytoplasmatischer Granula gekommen. 
 
 
Abbildung 9 Mycoplasmenfreie Zellkultur. Aufnahme unter dem Fluoreszenzmikroskop mit Blauanregung. 
 
Im Fall eines fraglichen Ergebnisses ist der Nachweis des hochkonservierten DNA-Abschnittes 
des Mycoplasma-16S rRNA-Gens mittels PCR eine weitere geeignete Methode. 
Aus Zellkulturen oder deren Überständen wird die Gesamt-DNA extrahiert. Mittels PCR wird 
darin enthaltene Mycoplasma-DNA qualitativ nachgewiesen.  Durch das Mitführen einer 
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internen PCR-Kontrolle kann im jeweiligen PCR-Ansatz eine mögliche PCR- Inhibition 
festgestellt werden.  Zur Spezifizierung der nachgewiesenen Mykoplasmen-DNA schließt 
sich eine Restriktionsanalyse oder eine Sequenzierung des PCR-Produkts an 
(Methodensammlung der Bund/Länder-Arbeitsgemeinschft Gentechnik, Ministerium für 
Umwelt, Landwirtschaft und Energie September 2011).  
Die PCR basiert auf den Publikationen von Wong-Lee und Lovett (1993). Amplifiziert wird ein 
ca.450bp Nukleotide langes Fragment. 
 
Neutralisationstest 
Der Nachweis protektiver Antikörper gegen Polioviren Typ 1-3 erfolgte quantitativ mit dem 
Neutralisationstest.  
Eine mittels Endpunkttritration definierte Virussuspension (1000 TCID50/ml) wird mit den 
Patientenseren gemischt und inkubiert. Sind Serum-Antikörper vorhanden, so ist die 
Infektiosität aufgehoben und das Virus kann in der Kultur keinen CPE mehr auslösen. Durch 
die Verdünnung der Patientenseren ist es möglich den Titer zu bestimmen. 
 
Vorbereitung 
Der Versuchsplan wurde entsprechend der Empfehlung der WHO durchgeführt. Parallel zu 
jedem Test wurde eine Virustitration mitgeführt.  
Die Patientenseren wurden jeweils in den Verdünnungsstufen 1:4, 1:8, 1:16 und 1:32 
getestet. Bereits bei einem Titer von 1:8 wird ein ausreichend hoher Schutz angenommen.  
Parallel wurde eine Endpunkttitration des hauseigenen Kontrollserums mitgeführt. 
 
Serumverdünnungsreihe 
Die Seren wurden durchmischt und entsprechend der Zuordnung mit einer Verdünnung von 
1:4 begonnen. Bei bekanntem hohen Titer des hauseigenen Kontrollserums wurde der 
Endpunktneutralisationstest mit einer Verdünnung von 1:20 begonnen. Nach Zugabe von 
DMEM+GlutaMAXTM-I erfolgte das systematische Überpipettieren bis zu einer 
Verdünnungsstufe von 1:32 bzw 1:2560. 
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Jetzt erfolgte das schnelle Auftauen der bereits vorverdünnten, in Aliquoten gelagerten 
Viruslösung und ein weiteres Verdünnen mit DMEM-GlutaMAXTM-I bis zur gewünschten 
Virusmenge mit einer mittleren Infektionsdosis von 2000 TCID50/ml (100TCID50/50µl).  
Zu der Serumverdünnung wurde Virusverdünnung im Verhältnis 1:1 zugegeben. Nach einer 
Inkubationszeit von 1 h im CO2-Inkubator erfolgte die Zugabe von 2*104 RD-Zellen pro well. 
Die Zugabe der Zellen erfolgte als Suspension mit DMEM-GlutaMAXTM-I + 15% FBS, um 
ausreichend Nährstoffe zur Verfügung zu stellen.  




Parallel zu jedem Neutralisationstest wurde eine Viruskontrolle als Titration und eine 
Zellkontrolle mitgeführt. 
Es erfolgte eine Verdünnung der Viren zu einer Konzentration von 2x103 TCID50/ml. 
Die Viren wurden, beginnend mit einer Verdünnung von 10-1 bis 10-8 titriert. 
Diese Verdünnungen wurden im Verhältnis 1:1 mit DMEM-GlutaMAXTM-I auf eine 96-well-
Platte aufgetragen. Nach einer 1-stündigen Inkubationszeit erfolgte die Zugabe von 2*104 
RD-Zellen pro well in einer Suspension mit DMEM-GlutaMAXTM-I + 15%FBS. Zu jedem 
Virusserotyp wurde eine Zellkontrolle mitgeführt. 




Die Färbung erfolgte nach 5-6 Tagen mit Kristallviolett (0,1% in 20% Ethanollösung).  







Auswertung der Neutralisationstests 
Im Anschluß an die Färbung wurde der zytopathischen Effekts (CPE) sowohl makroskopisch 
als auch lichtmikroskopisch begutachtet. 
Der CPE ist die (un)mittelbar durch den Virus verursachte, sichtbare Schädigung der Zellen 
und daraus resultierend des Zellverbandes (Albrecht et al. 1996). 
Der Titer wurde bestimmt aus der letzten Verdünnung bei der der Zellrasen >50% erhalten 
blieb. 
Immunität ist ab einem Titer von 1: ≥8 anzunehmen (kohlpharma GmbH 2006). 
 
Auswertung der Virustitration 
Die Auswertung der Virustitration erfolgte im Anschluß an die Färbung.  
























Logarithmus des reziproken Wertes der niedrigsten 
Verdünnung, bei der alle Testeinheiten positiv sind 
d.h. einen zerstörten Zellrasen aufwiesen 
Logarithmus des Verdünnungsintervalls 
(10er-Verdünnung: d = 1) 
Zahl der pro Verdünnung eingesetzten Testeinheiten 
Summe der positiven Testeinheiten pro 
Verdünnungsstufe ab und einschließlich X0 
 
 
5.3 Statistik und Datenverarbeitung  





Darstellung der Ergebnisse 
Für die Auswertung standen die Ergebnisse aller getesteten Probandinnen zur Verfügung 
(n=180).  
Das Durchschnittsalter der getesteten Kohorte beträgt 27,2 (± 6,7) Jahre. Der Median liegt 
bei 27,5 Jahren. Insgesamt gab es eine homogene Verteilung über die Jahre. 
Im Vergleich dazu waren im Jahr 2015 die Frauen bei der Geburt eines Kindes in Sachsen 
im Mittel 30,5 Jahre alt. Im Jahr 2013 betrug das Durchschnittsalter im Mittel 30,8 Jahre 
(Statistisches Bundesamt 2017). 
Der Unterschied zwischen dem Durchschnittsalter der Kohorte und dem Durchschnittsalter 
der Frauen bei der Geburt eines Kindes in Sachsen beruht auf der Tatsache, dass gezielt 
eine bestimmte Anzahl an Probandinnen pro Altersgruppe gewählt wurde. 
 
 
Abbildung 10 Darstellung der Altersverteilung der Probandinnen. In Jahren pro getestetem Jahr. Der 








Tabelle 8 Mittleres Alter der Probandinnen mit 95% Konfidenzintervall. 
Jahr Mittleres Alter in Jahren 95% Konfidenzintervall 
2010 27,13 24,7-29,3 
2011 27,13 24,6-29,4 
2012 27,53 25,5-30,5 
2013 26,9 24,6-29,4 
2014 27,6 25,6-30,4 




Abbildung 11 Darstellung des mittleren Alters der Probandinnen in Jahren mit 95 % Konfidenzintervall. In 
Jahren pro getestetem Jahr. 
 
Prävalenz der Seroantikörper gegen Polioviren Typ 1-3 
Abbildung 4.1-3 zeigt den Gesamtstatus der Antikörper in der getesteten Kohorte. So wiesen 
78,9% (n=142) der Frauen einen Schutz gegen alle drei Serotypen des Poliovirus aus. 
Lediglich 1,7% (n=3) waren gegen keinen der 3 Serotypen des Poliovirus geschützt. 
11,1% (n=20) der Frauen sind gegen die Serotypen 1 und 2 geschützt. Jeweils 0,6% (n=1) 
weisen einen Schutz gegen die Serotypen 1 und 3 oder die Serotypen 2 und 3 auf. Schutz 
gegen jeweils nur eine Serotyp haben 7,3% (n=13) der Frauen (PV1 3,9%, n=7; PV2 2,8%, 





Abbildung 12 Darstellung der Prävalenz schützender Antikörper in %. Anteil an der Gesamtkohorte in 
Prozent. Darstellung nach Prävalenz der jeweiligen Antikörper in ausreichender Menge. Kein Schutz entspricht 
einem Titer <1: 8. Schutz PV 1,2,3 Antikörper gegen alle 3 Serotypen. Schutz PV 1,2 Antikörper gegen Serotyp 1 
und 2. Schutz PV 1,3 Antikörper gegen Serotyp 1 und 3. Schutz PV 2 und 3 Antikörper gegen Serotypen 2 und 3. 
Schutz PV1 Schutz PV 2, Schutz PV 3 Antikörper gegen den jeweiligen Serotypen. 
 
Tabelle 9 Seroprävalenz der Antikörper gegen Poliovirus Typ 1,2 und 3 mit 95% Konfidenzintervall. 
 Schutz % 95% Konfidenzintervall in % 
PV1 94,4 91,1-97,8 
PV2 93,3 89,7-97 
PV3 80,5 75,4-86,8 
 
Tabelle 10 Seroprävalenz der Antikörper gegen Poliovirus Typ 1,2 und 3 mit 95% Konfidenzintervall in den 
Altersgruppen. 
Altersgruppe PV1  95% KI in % PV2 95% KI in % PV3 95% KI in % 
15-19jährig 93,50% 93,41-93,59 100%  100-100 77,40% 77,25-77,55 
20-24jährig 95% 94,93-95,07 95% 94,93-95,07 82,10% 81,98-82,22 
25-29jährig 94,30% 94,22-94,38 94,30% 94,22-94,38 88,60% 88,49-88,71 
30-34jährig 93,10% 93,02-93,18 86,10% 86-86,2 76,70% 76,57-76,83 
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Prävalenz der Seroantikörper gegen Polioviren Typ 1 
94,4% (n=170) der Frauen weisen mit einem ausreichend hohen Titer einen Schutz gegen 
PV1 auf. In der Gruppe der 15-19jährigen sind 93,5% der Frauen geschützt. In der Gruppe 
der 20-24jährigen waren es 95%. 94,3% der Frauen im Alter von 25-29 Jahren, 93,1% der 
Frauen im Alter von 30-34 Jahren und 96,8% der Frauen im Alter von 35-39 Jahren weisen 
Antikörper mit einem ausreichend hohen Titer auf. 
 
 
Abbildung 13 Seroprävalenz von Antikörpern gegen das Poliovirus Typ 1. In Prozent. Einteilung in 
Altersgruppen. 
 
Prävalenz der Seroantikörper gegen Polioviren Typ 2 
93,3% (n=168) der Frauen weisen mit einem ausreichend hohen Titer einen Schutz gegen 
PV2 auf. In der Gruppe der 15-19jährigen weisen alle Probandinnen einen ausreichend 
hohen Titer auf. Geschützt sind 95% der Frauen in der Gruppe der 20-24jähigen, 94,3% in 
der Gruppe der 25-29jährigen Frauen. In der Gruppe der 30-34jährigen liegt der Anteil der 
ausreichend geschützten Frauen bei 86%. Und in der Gruppe der 35-39jährigen Frauen liegt 






























Abbildung 14 Seroprävalenz von Antikörpern gegen das Poliovirus Typ 2. In Prozent. Einteilung in 
Altersgruppen. 
 
Prävalenz der Seroantikörper gegen Polioviren Typ 3 
 




80,5% (n=145) der Frauen weisen mit einem ausreichend hohen Titer einen Schutz gegen 
PV3 auf. Die Gruppe der 15-19jährigen Frauen weist zu 77,4% einen ausreichend hohen 
Schutz auf. Bei den 20-24jährigen Frauen liegt der Anteil der ausreichend geschützten 
























































Altersgruppen und gesamte Kohorte
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ausreichend hohen Schutz auf. Die Gruppe der 30-34jährigen ist mit 76,7% geschützt. 


























Ergebnisse der Untersuchung 
In dieser Arbeit wurde die Seroprävalenz von Antikörpern gegen PV 1-3 an einer 
ausgewählten Kohorte von schwangeren Frauen durchgeführt. Die Beschränkung auf 
Frauen im gebärfähigen Alter schränkt zwar die Aussagekraft der Daten für eine 
Extrapolation auf die Gesamtpopulation ein, erlaubt aber Rückschlüsse auf das 
Vorhandensein des Nestschutzes. 
Der Schutz der Neugeborenen ist bei den seropositiven Müttern aufgrund der bereits 
diaplazentar übertragenen IgG gewährleistet (Fu et al. 2016). 
Bei den Neugeborenen der seronegativen Mütter besteht bis zur ersten der vier empfohlenen 
Impfung der Grundimmunisierung im Alter von 2 Monaten (RKI 2017a) keine Immunität. In 
dieser Arbeit wurde gezeigt, dass 1,7% der Mütter keinen Schutz gegen einen der drei 
Serotypen des Poliovirus aufweisen und deren Kinder bis zur Impfung keinen Schutz 
genießen.  
5,6% der Frauen wiesen keinen Schutz gegen Poliovirus Typ 1 auf, somit haben mindestens 
5,6% der Kinder keine schützenden Antikörper. Der Schutz gegen Poliovirus Typ 2 war bei 
6,7% der Frauen nicht gegeben. Deren Kinder werden ebenfalls über keinen ausreichenden 
Schutz verfügen. Gegen das Poliovirus Typ 3 fehlten 19,5% der Frauen der schützende 
Antikörper. Die Kinder dieser Frauen sind ebenfalls bis zur aktiven Immunisierung 
ungeschützt. 
Das Ziel der Arbeit war es, angesichts der geplanten Eradikation des Poliovirus, zu sehen, 
wieviel Prozent der Personen aus einer sehr wichtigen Kohorte, der der werdenden und 
jungen Mütter, einen serologisch nachweisbaren Schutz haben. Diese Daten sind wichtig, 
um zu zeigen, ob hier eine relevante Lücke im Schutz besteht. Die Seroprävalenz der 
Antikörper wurde durch Neutralisationstests ermittelt.  
In dieser Arbeit wurden die Seren bis zur Verdünnungsstufe 1:32 getestet, da bereits ab 
einem Titer von 1:8 eine ausreichende Menge an Antikörpern im Serum vorhanden ist um 
die Erkrankung zu verhindern. 
Die verwendeten Methoden können durch etliche Störfaktoren in ihrer Genauigkeit 
beeinträchtigt worden sein. Wie bei allen biologischen Materialien kann eine große 
Schwankungsbreite vorliegen. Verunreinigungen können nicht vollständig ausgeschlossen 
werden. Die Abnahme und der Transport der Proben sind bereits im Vorfeld der Dissertation 
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geschehen. Obwohl hierbei natürlich eine standardisierte Vorgehensweise erfolgte liegen 
diese Arbeitsschritte außerhalb des im Rahmen dieser Dissertation erbrachten, und müssen 
daher als a priori gegeben und korrekt angesehen werden. In dieser Arbeit wurde versucht 
durch gleichmäßige und bestmöglich automatisierte Arbeitsschritte die Schwankungen so 
gering wie möglich zu halten. Dennoch kann eine einzelne Probe unterschiedliche 
Ergebnisse zeigen. Besonders Proben welche Ergebnisse im Grenzbereich zeigten (Titer 1:4 
– 1:8) wurden, um falsche Ergebnisse zu vermeiden, wiederholt getestet 
 
Es ist nicht möglich eine genaue Aussage über den Antikörpertiter der Säuglinge zu treffen, 
ohne deren Seren zu untersuchen. Allerdings kann sicher davon ausgegangen werden, dass 
ein mangelnder Schutz (Titer <1:8) der Mutter auch einen mangelnden Schutz beim Kind 
bedeutet (Fu et al. 2016). Eine Untersuchung der Seren der Kinder war kein Ziel dieser 
Arbeit und ist auch nicht erfolgt. 
Im Rahmen der Arbeit fand keine Erhebung des Impfstatus der Frauen statt, so dass diese 
Arbeit keine Rückschlüsse auf mögliche oder nicht mögliche stattgefundene Impfungen 
erlaubt. Und auch nicht geeignet ist den Erfolg stattgehabter Impfungen zu beurteilen. Dies 
war einerseits nie Zielstellung der Arbeit, andererseits wäre aufgrund der zum Teil bereits 
deutlich im Vorfeld der Untersuchung stattgehabten Blutentnahmen eine nachträgliche 
Ermittlung des Impfstatus aller Voraussicht nach inkomplett gewesen. Da einige Frauen 
sicher nicht mehr erreichbar gewesen wären und die Bereitschaft zur Nacherhebung nach 
einer so langen Zeit sicher eher niedrig gewesen wäre, wäre mit einer niedrigen 
Rücklaufquote zurechnen gewesen, so dass bei kleiner Fallzahl sicher keine statisch 
signifikanten Ergebnisse zu erwarten gewesen wären. 
 
Betrachtung der Reproduktionszahlen und Impfquoten 
Reproduktionszahlen 
Die Reproduktionsrate, auch Basisreproduktionszahl beschreibt, welche Anzahl an 
Erkrankungen auf einen Indexfall folgen. Für Westeuropa beträgt die Basisreproduktionszahl 
R0 des Poliovirus 4. Hierzu zählen folgende Länder: Österreich, Belgien, Frankreich, 
Deutschland, Liechtenstein, Luxemburg, Monaco, Niederlande und Schweiz (Mayer et al. 
2013; United Nations Statistic Division). Jede Infektion würde also 4 weitere Infektionen nach 
sich ziehen.  
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Die Durchimpfungsrate gibt an, wie hoch der geimpfte Anteil der Bevölkerung sein muss um 
im Fall einer Infektion zumindest im Endemiezustand zu verbleiben oder die Erkrankung 
auszurotten. In Westeuropa ist eine Durchimpfungsrate von mindestens 75% nötig um eine 
Nettoreproduktionszahl von 1 oder kleiner zu haben, pro Indexfall folgt maximal eine weitere 
Infektion. 
In Osteuropa (Weissrussland, Bulgarien, Tschechien, Ungarn, Polen, Moldawien, Rumänien, 
Russland, Slowakei und Ukraine) beträgt R0 12, mit Ausnahme Russlands mit R0 10 (Mayer 
et al. 2013). In diesen Ländern ist zur Verhinderung einer Epidemie eine Durchimpfungsrate 
von mindestens 90% - 92% nötig. Eine Unterschreitung der Durchimpfungsraten kann lokale 
Epidemien zur Folge haben. 
 










Das Robert-Koch-Institut erhebt Impfdaten im Rahmen der Schuleingangsuntersuchungen 
anhand des Impfausweises. 
Tabelle 11 Anteil der gegen Polioviren geimpften Kinder. In Prozent. Impfquoten erhoben im Rahmen der 
Schuleingangsuntersuchung in Deutschland 2004-2015 anhand des Impfausweises. Im Jahr 2004 lagen keine 
Werte für Rheinland-Pfalz und Sachsen vor. Diese Werte sind hier nicht enthalten. Für den Raum Hamburg lagen 
die Zahlen nur für 70% der einzuschulenden Kinder vor. Daten entnommen von (Gesundheitsberichterstattung 
des Bundes 2017) 
Jahr 

















So lagen die Impfquoten, anhand des Impfausweises bei der Schuleingangsuntersuchung in 
Deutschland 2014 bei 92,4 – 97,3 %. Die Impfquote bezieht sich auf die Gabe von 4 Dosen 
innerhalb von 12 Monaten im Alter von 2 – 14 Monate (RKI 2016b). 
Die Impfquote für die Polioschutzimpfung lag in allen untersuchten Zeiträumen deutlich über 
90%. 
 
Diskussion der Impfquoten 
In einer Umfrage der Bundeszentrale für gesundheitliche Aufklärung (BzgA) zum Thema 
Impfen im Kindesalter im Jahr 2011 waren nur 1% der Befragten strikte Impfgegner. 96% der 
befragten Eltern gaben an, dass ihr Kind unbedingt gegen Kinderlähmung geimpft werden 
sollte (Gaczkowska et al. 2010). 
Diese Untersuchung wird durch die anhaltend hohen Impfquoten, erhoben im Rahmen der 
Schuleingangsuntersuchung belegt (Gesundheitsberichterstattung des Bundes 2017). 
Zusammenschauend mit der Basisreproduktionszahl von 4 und einem somit notwendigen 
Impfschutz von ca. 75% kann in Deutschland von einem mehr als ausreichendem Schutz 
ausgegangen werden.  
 
Eradikation 
Eradikation, Einschleppung, Verbreitung 
Eradikation bedeutet die vollständige Eliminierung von Krankheitserregern. Dies bedeutet, 
dass auf jedweden Schutz vor diesen verzichtet werden kann, so wie in der Vergangenheit 
erfolgreich mit den Pocken geschehen (Mayr 2006). 
Die Eradikation der Polioviren ist in der Theorie möglich und machbar. Dafür ist eine strenge 
Surveillance (in Deutschland AFP (acute flaccid paralysis) – Surveillance, 1998 - 2009, 
Enterovirus-Surveillance seit 2006), ein intensives Impfprogramm und ein entsprechendes 
Laborcontainment notwendig. 
 Ein unabdingbarer Schritt hierzu ist die Verbannung der OPVs (Global Polio Eradication 
Initiative 2013a), da diese, insbesondere bei langer Zirkulationszeit immer das Risiko einer 
Mutation und somit auch einer Repathogenisierung beinhalten. Dem gegenüber steht der 
erheblich höhere Aufwand der IPV (Praktikabilität – geschultes Personal und Material für 
intramuskuläre Injektion, Kosten), insbesondere in Gebieten, welche schwer zugänglich oder 
durch widrige Umstände schwer erreichbar sind. Andererseits ist es gut möglich die Impfung 
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gegen das PV als Kombinationsimpfung zu verabreichen, so dass keine zusätzlichen 
Impfungen fällig werden.  
In Deutschland stellte man sich auch die Frage, ob eine Umstellung der OPV auf IPV 
gelingen könnte (Leonhardt et al. 1997). Rückblickend ist das sehr gut gelungen, mit dem 
Ergebnis, dass seitdem keine VAPPs mehr auftrat. 
 
Eine Einschleppung des Virus in zuvor bereits poliofreie Gebiete ist aufgrund der Bewegung 
der Menschen auf der Erde realistisch und unverändert möglich (Flüchtlingsströme, 
Urlaubsreisen, arbeitsbezogene Bewegung). So betrug allein der Anteil ausländischer 
Bevölkerung in der BRD am 31.12.2016 10.039.080 Personen (Statistisches Bundesamt 
(Destatis) 2017). 
Im August 2007 wurde in einer Abwasserprobe in der Schweiz WPV1 gefunden, wobei in der 
Umgebung keine Fälle von Poliovirusinfektionen aufgedeckt werden konnten. Genetisch 
konnte das WPV auf eine laufende Übertragung im Tschad zurückgeführt werden (WHO 
2007). Das zeigt deutlich, dass Polioviren ganz unbemerkt verbreitet werden können. 
Hierbei ist die geringe Manifestationsrate (1-2:200) ein Problem. Bei der Etablierung einer 
AFP muss davon ausgegangen werden, dass bereits eine große Anzahl von Menschen 
infiziert bzw Ausscheider sind (Diedrich 2011). 
 
Kosten 
Von 1988-2017 wurden mehr als 15 Milliarden US$ bereitgestellt. Der Bedarf von 2013-2019 
beläuft sich auf geschätzte 7 Milliarden US$ (WHO 2017b). 
Dem gegenüber zu stellen ist der Gewinn durch die Eradikation. Abgesehen von den 
Einsparungen der Behandlungskosten ist die Eradikation der Polioviren auch allgemein 
wirtschaftlich von hohem Nutzen. Der Schutz vor langfristiger Beeinträchtigung sowohl 
physisch als auch psychisch und der daraus resultierende Erhalt der Fähigkeit des Einzelnen 
zur Bildung und Erwerbstätigkeit hat den gesellschaftlichen Nutzen der Produktivität und des 
Wachstums (WHO 2010). Abschließend ist es nicht möglich den genauen wirtschaftlichen 
Gewinn abzuschätzen, da sehr viele Faktoren eine Rolle spielen. Allerdings ist davon 






Mögliche Gründe für die Verhinderung der Eradikation 
Die Vergangenheit hat gezeigt, dass innerhalb kürzester Zeit vormals poliofreie Länder 
wieder zu Endemiegebieten wurden. Besonders die ärmsten Regionen sind hier betroffen 
(WHO 2016a). 
 
Mögliche Gründe für eine Verhinderung der Eradikation: 
1. Ein nicht ausreichender individueller Impfschutz durch unvollständige 
Grundimmunisierung. 
Unter den 5 Erkrankten 1992 in den Niederlanden war auch ein 14jähriger Junge, 
welcher 1978 eine einzelne Dosis mOPV 1 erhalten hatte. Im Rahmen der 
Erkrankung wurden bei ihm PV3 spezifische IgM und im Stuhl WPV 3 nachgewiesen 
(CDC 1992). 
2. Erkrankungen des Immunsystems und folgender Langzeitausscheidung der Viren. 
Patienten mit Immundefizienzsyndromen und folgender Hypogammaglobulinämie 
stellen einen Risikofaktor für eine verlängerte enterale Ausscheidung dar. Das 
variable Immundefektsyndrom (1:25.000 bei Kaukasiern) wird zum Teil schon in der 
Kindheit diagnostiziert hat aber einen weiteren Peak im jungen Erwachsenenalter 
(orpha.net 2010; Castigli und Geha 2006). 
Weitere mögliche Erkrankungen sind X-linked Agammaglobulinaemia, Hyper-IgM-
Syndrom und IgA-Defizienz.  
Eine besondere Gefahr geht hierbei von Dauerausscheidern aus, welche auch viele 
Jahre nach einer oralen Poliovakzine noch lebende Viren mit den Fäzes ausscheiden 
(Dunn et al. 2015; Martin et al. 1999). Hierbei besteht eine Gefahr bei der Infektion 
von Menschen, welche nur mit einer IPV geimpft wurden. Diese sind selbst geschützt 
und erkranken nicht, sind aber in der Lage wiederum unbemerkt Polioviren 
auszuscheiden. Dies kann zu cVDPVs führen. So waren in der Antiviral Activity of 
Pocapavir in a Randomized, Blinded, Placebo-Controlled Human Oral Poliovirus 
Vaccine Challenge Model die 234 getesteten, IPV-geimpften Personen positiv 
bezüglich des Serum-IgA (zum Ausschluss einer Agammaglobulinämie), jedoch 
waren 228 (97%) der Testpersonen negativ für Poliovirus Typ1-spezifisches IgA 
(Collett et al. 2017). 
 





Im Jahr 1992 kam es in einer religiösen Gemeinschaft, welche Impfungen ablehnten, 
in den Niederlanden zu einem Ausbruch der Krankheit mit 71 Betroffenen (Mulders et 
al. 1995; CDC 1992). 
Besonders tragisch ist die Beeinflussung des Einzelnen durch die Medien. In den 
Jahren 2011/2012 gab es Meldungen verschiedener Zeitungen, wonach 
Impfkampagnen in Pakistan gegen Polio oder Hepatitis B zum Schein durchgeführt 
wurden um politische Ziele zu verfolgen (Spiegel online 2011; SZ.de und Berndt 
2012). Im Jahr 2014 wurde dieses als Fake zurückgewiesen (BBC NEWS 2014). 
Dennoch führen Meldungen dieser Art zu Misstrauen und Furcht. In der Folge kam es 
zur Tötung von Impfhelfern und zur Ablehnung der Impfung (Spiegel online 2014; 
Ladurner 2012). 
 
4. Veränderungen der zirkulierenden Impfviren durch Mutation und Rekombination. 
Durch Mutationen oder Rekombinationen mit anderen Viren können die Mutationen, 
welche die Attenuierung bedingten verloren gehen und eine Veränderung in der 
Virulenz entstehen (Bessaud et al. 2016; Kew et al. 2005; Jorba et al. 2008; 
Savolainen-Kopra und Blomqvist 2010).  
5. Ausufernde Kosten für die AFP Surveillance, für die Kampagne selbst, Umstellung 
von OPV auf IPV und damit vielfach höhere Material- und Personalkosten. 
 
 
Zusammenfassung der Erkenntnisse 
1. Solange noch Polioviren nachgewiesen werden und eine Zeit lang darüber hinaus 
besteht für das einzelne Individuum nach wie vor die Indikation zur Impfung. Diese 
Indikation besteht unabhängig vom Aufenthaltsort, da aufgrund der gesteigerten 
Mobilität jederzeit die nicht-immunisierte Einzelperson betroffen sein kann. 
2. Sowohl in Deutschland als auch in der westlichen Welt besteht keine Gefahr eines 
flächendeckenden Ausbruchs/ einer Epidemie, da hier ausreichender Herdenschutz 
in Bezug auf die Basisreproduktionszahl besteht. 
3. In Gebieten mit unzureichendem Impfschutz kann es bei nicht ausreichendem 
Herdenschutz jederzeit zu Epidemien kommen. Die hier bestehende Poliofreiheit ist 
trügerisch und kein Argument zum Nachlassen der Aktivitäten zur Polioeradikation. 
4. Eine tatsächliche Eradikation hat erst dann stattgefunden, wenn außer WPV auch 
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Das Poliovirus ist ein kleines RNA-Virus. Die Spezies Poliovirus lässt sich immunologisch in 
3 Serotypen unterscheiden. Die Infektion mit dem Virus verläuft in >95% der Fälle 
asymptomatisch oder allenfalls mit unspezifischen Symptomen wie Abgeschlagenheit, 
Müdigkeit und Unwohlsein. In weniger als 5% der Fälle kommt es zum Befall von Zellen des 
ZNS. Diese führen in bis zu 1% der Fälle zur paralytischen (aufgrund von Nekrosen, welche 
der Entzündung folgen) oder nicht-paralytischen Poliomyelitis. Ein Teil der Symptome 
(motorische Lähmungen, typischerweise asymmetrisch, können sowohl die 
Extremitätenmuskulatur als auch die Muskulatur von Thorax, Abdomen und Augen betreffen, 
der Befall der Atemmuskulatur ist ursächlich für die letalen Verläufe der Poliomyelitis) bilden 
sich wieder zurück, jedoch bleiben Lähmungen, trophische Störungen der entsprechenden 
Extremität und eventuelle Gelenkschäden zurück. Daraus resultierende Wachstums- und 
Haltungsdeformitäten führen zur Skoliose und zu anhaltenden Beeinträchtigungen. 
Die Eradikation wurde 1988 von der WHO beschlossen. Hierzu wurde die Global Polio 
Eradikation Initiative ins Leben gerufen. Mit hohem Aufwand und großen Geldsummen wird 
seitdem das Ziel verfolgt die Poliovirus Wildtypen 1-3 zu eradizieren. Vorläufer dieser 
Bemühungen war die Eradikation des Pockenvirus, welche innerhalb weniger Jahre gelang.  
 
47 Zusammenfassung 
Ursprünglich sollte bereits im Jahr 2000 das Virus erfolgreich eradiziert sein, dieses 
ehrgeizige Ziel konnte jedoch nicht erreicht werden und wird auch nicht vor 2021 erreicht. 
Erschwerend kommt hinzu, dass keineswegs nur das WPV Typ 1-3 Fälle von Poliomyelitiden 
hervorruft, sondern auch Impfviren, welche, insbesondere in Gebieten mit schlechter 
Durchimpfungsrate, über einen langen Zeitraum zirkulieren und ihre Pathogenität durch 
Rückmutation wiedererhalten können. Je länger der Zeitraum der Zirkulation umso höher das 
Risiko der Bildung dieser Revertanten. 
Ein weiterer, seltener, aber nicht unwichtiger Faktor sind sogenannte Dauerausscheider – 
Personen mit Immundefekten, welche infolge einer OPV teilweise über Jahrzehnte hinweg 
das Polioimpfvirus ausscheiden. Auch hier besteht die Gefahr, dass die Viren ihre 
Pathogenität durch Mutation zurückerhalten. 
In Deutschland und anderen westeuropäischen Ländern ist die Basisreproduktionszahl des 
Poliovirus R0 4, d.h. um im Fall einer Infektion eine Epidemie zu verhindern ist eine 
Durchimpfungsrate von mindestens 75 % notwendig. Nur dann ist davon auszugehen, dass 
es im Falle einer Erkrankung eine Ausbreitung der Viren lokal begrenzt bleibt oder im besten 
Fall gestoppt wird.  
Zuverlässige Datensätze über den Impfstand der Bevölkerung gibt es derzeit lediglich über 
die Datenerhebung im Rahmen der Schuleingangsuntersuchungen und der KV-
Impfsurveillance. Diese Daten geben keine Auskunft, wie es mit der Immunität der 
erwachsenen Bevölkerung steht. 
In dieser Arbeit soll gezeigt werden, ob in ausreichendem Maße Immunität unter den 
werdenden Müttern besteht um einerseits von einem ausreichenden Herdenschutz 
auszugehen und andererseits einen Nestschutz der Kinder zu gewährleisten.  
Zur Bestimmung der Prävalenz von Antikörpern ist der Neutralisationstest das Verfahren der 
Wahl. 
Die Neutralisationstests haben gezeigt, dass nur 1,7 % der Frauen keinen Schutz gegen alle 
drei Serotypen des Poliovirus aufweisen. 78,9 % der Frauen sind immun gegen alle drei 
Serotypen des Poliovirus. 
Die Seroprävalenz von Antikörpern gegen die einzelnen Serotypen des Poliovirus lag 
zwischen 80,5% und 94,4%.  
Nichtsdestotrotz haben einzelne Individuen keinen Schutz und sind dem Risiko der Infektion 
und Erkrankung ausgesetzt. Ebenso sind deren Kinder, zumindest bis zur Impfung und der 
Bildung eigener Antikörper, ungeschützt. 
 
48 Zusammenfassung 
In Zeiten der Globalisierung und Menschenbewegungen besteht keine Garantie auf eine 
„sichere Zone“. Die Verbreitung der Viren kann, aufgrund der meist asymptomatischen 
Infektion lange unbemerkt erfolgen. Zudem könne Menschen, welche ihren Schutz durch die 
inaktivierte Polioimpfung erhalten haben, aufgrund der fehlenden IgA-Bildung in den 
Schleimhäuten des Magen-Darm-Trakts, infektiös sein und lebende, infektiöse Viren 
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